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Le reflux gastro-oesophagien acide est la principale cause d’oesophagite.Une

autre étiologie doit être envisagée en cas de présentation clinique ou d’aspect

endoscopique atypique et en cas de résistance aux IPP.

Le contexte de survenue de l’oesophagite oriente le diagnostic :

- Les oesophagites infectieuses surviennent chez les sujets immunodéprimés,

mais les mycoses peuvent s’observer dans d’autres circonstances : traitement

antibiotique récent, diabète, maladie motrice de l’œsophage. L’oesophagite

herpétique est exceptionnelle chez des sujets jeunes immuno compétents.

-  - La radiothérapie médiastinale est responsable d’une oesophagite radique

surtout en cas de chimiothérapie associée.

- - La greffe de moelle se complique de GVH avec une atteinte oesophagienne

- - Les affections bulleuses dermatologiques comme le pemphigus vulgaire, la

pemphigoïde bulleuse, le syndrome de Stevens Johnson peuvent avoir des

localisations oesophagiennes graves avec formation de synéchies et de

sténoses.

- - Enfin les médicaments sont responsables d’oesophagites aigues avec des

ulcérations qui, rarement, peuvent entraîner une sténose cicatricielle. Le

chlorure de potassium, la doxycycline, les AINS ainsi que, plus récemment les

biphosphonates sont le plus souvent en cause, mais des oesophagites ont été

décrites avec plus de 100 médicaments. Les troubles moteurs oesophagiens

sont un facteur favorisant.

A coté de ces oesophagites de diagnostic généralement aisé, un certain

nombre d’autres sont plus difficiles à rapporter à une cause précise en l’absence de

contexte évocateur

L’oesophagite par reflux bilio pancréatique est évoquée lorsque la clinique et

l’aspect endoscopique sont ceux d’une oesophagite peptique mais que le traitement

par les IPP est inefficace. Son existence est indiscutable puisque des oesophagites



ont été rapportées en cas d'achlorhydrie après gastrectomie totale (1), au cours du

Biermer (2) ou sous antisécrétoires (3). Cependant, le plus souvent, le reflux bilio-

pancréatique agit en synergie avec le reflux acide dont il aggrave la causticité.

Sa mise en évidence est difficile. L’endoscopie ou la radio n’ont pas de valeur. La

pHmétrie ne mesure que la résultante du mélange, en proportion variable, des

composants acides, neutres ou alcalins du liquide de reflux et ne permet pas

d’identifier ses différents composants. La mesure prolongée par spectrophotométrie

de la bilirubine (Bilitec) a permis, surtout lorsqu’elle est couplée à la pHmétrie, de

montrer la présence de sels biliaires dans le liquide de reflux même à pH acide.

Vaezi (4) a montré, avec cette technique, qu’un reflux mixte acide et bilieux était

corrélé à la sévérité de l’oesophagite, et qu’il était présent chez tous les patients

porteurs d’un endobrachyoesophage et, qu'en revanche, un reflux bilieux isolé était

rarement responsable des symptômes de reflux qu’il y ait ou non des lésions

oesophagiennes. La gravité du reflux mixte a été confirmée par Nehra (5). Chez 10

témoins et 30 patients avec une oesophagite il a étudié le reflux simultanément par

pHmétrie et par aspiration continue du contenu oesophagien. Il a montré qu'un reflux

mixte d’acide et de sels biliaires conjugués était le plus souvent observé et

significativement associé à la gravité de l’oesophagite et que le pH du reflux pourrait

jouer un rôle important en modulant la toxicité des acides biliaires. La mesure de la

bilirubine est encore une technique de recherche sans application en pratique

clinique courante

Plus récemment l’impédancemétrie a permis de mesurer les variations de résistance

au passage d’un courant électrique en fonction des caractéristiques physiques du

milieu. Il est ainsi possible d’identifier le reflux de liquide acide ou non acide et de

gaz. Cette technique paraît plus intéressante pour l’étude des symptômes de reflux

que pour la caractérisation des oesophagites. (6)

Lorsque l’aspect endoscopique n’est pas caractéristique d’une oesophagite

peptique et tout particulièrement en cas d’oesophagite diffuse ou épargnant le bas

œsophage, d’autres causes d’oesophagites, non liées à un reflux, doivent être

recherchées. En l'absence de contexte évocateur il faut penser à des étiologies

rares.

L’oesophagite à éosinophiles (7-9) a surtout été décrite chez l’enfant mais aussi



chez l’adulte jeune avant 40 ans. Elle est plus fréquente chez l’homme (4H/1F)

Elle se manifeste par des épisodes aigus de dysphagie avec impaction alimentaire. Il

n’y a généralement pas de douleurs, ni d’amaigrissement et les périodes de

rémission clinique peuvent être très prolongées. Il existe un terrain atopique dans la

moitié des cas. Il n’y a pas de syndrome inflammatoire, il peut exister une

hyperéosinophilie modérée et une augmentation des IgE.

Le diagnostic est endoscopique et histologique

Les aspects endoscopiques sont très variables : granulations blanchâtres surtout

chez l’enfant, aspect de sillons longitudinaux, de sténoses annulaires, en

diaphragmes, responsables d’un aspect crénelé. Les lésions endoscopiques peuvent

être absentes. L’histologie montre une hypertrophie de la muqueuse et surtout un

infiltrat dense à éosinophiles (>20 éosinophiles/champ). Ces anomalies sont

retrouvées sur toute la hauteur de l’œsophage ce qui permet de les distinguer de

l’oesophagite par reflux au cours de laquelle il peut y avoir un infiltrat riche en

éosinophiles mais moins dense et limitée au tiers inférieur.

Le TOGD peut montrer un « petit œsophage » de calibre régulier mais ne se

distendant pas. Quelques patients ont eu une échoendoscopie qui a montré un

épaississement global de la paroi oesophagienne.

L’évolution est variable. Dans 2/3 des cas, les épisodes de blocages restent

paroxystiques et rares, voire disparaissent. Ils s’aggravent dans un tiers des cas

conduisant à des difficultés alimentaires croissantes. Les corticoïdes ne sont pas ou

peu efficaces. Les antileucotriènes, par analogie avec l’asthme, ont été utilisés avec

succès dans de rares cas (10). La dilatation endoscopique de l’œsophage dans les

formes sévères peut entraîner des rémissions de quelques mois.

Une localisation oesophagienne du lichen plan est rare.

Seule une trentaine de cas ont été rapportés. Mais la fréquence réelle est sans doute

sous-estimée : dans une série de 19 patients atteints de lichen plan cutanéo-

muqueux, une endoscopie oesogastroduodénale systématique retrouvait des lésions

oesophagiennes  dans 25% des cas,  symptomatique chez un seul malade (11)

L’atteinte oesophagienne est observée chez des femmes le plus souvent entre 50 à

60 ans.



Elle se manifeste par une dysphagie et une odynophagie pouvant évoluer de

nombreuses années avant que le diagnostic ne soit établi. Les manifestations

cutanées et oro-génitales sont présentes avant les symptômes oesophagiens. dans

la majorité des cas Le diagnostic est particulièrement difficile quand l’atteinte

oesophagienne précède l’atteinte cutanée (12-14)

Les lésions endoscopiques habituelles sont des papules et un décollement en

lambeaux de la muqueuse avec des sténoses fibreuses, annulaires, siégeant le plus

souvent au tiers supérieur de l’oesophage mais pouvant être multiples à tous les

niveaux de l’œsophage

L’histologie est généralement peu contributive. En effet, les lésions caractéristiques

des autres localisations de lichen plan (acanthose, infiltrat en bande de la jonction

dermoépidermique par des cellules mononuclées, altération et dégénérescence des

kératinocytes -corps de Civatte-) sont rarement présentes sur les biopsies

oesophagiennes.

La pHmétrie quand elle est faite, est négative (14). Les autres localisations de

maladies cutanées bulleuses sont écartées  devant l’absence de bulles cutanées, la

négativité des auto-anticorps sériques et l’absence de dépôts en

immunofluorescence sur les biopsies oesophagiennes.

L’évolution est chronique comme celle des autres atteintes muqueuses et

contrairement aux atteintes cutanées. Le risque de transformation maligne des

atteintes cutanées et muqueuses de la maladie est documenté (15) Un seul cas de

carcinome épidermoïde de l’œsophage a été rapporté (16) et il n’existe aucune

recommandation concernant la surveillance des atteintes oesophagiennes du lichen

plan.

Le traitement est empirique, prescrit par analogie avec le traitement du lichen

cutanéomuqueux (17) Les corticoïdes semblent améliorer les symptômes Les

rétinoïdes sont généralement inefficaces. La ciclosporine a été utilisée chez un seul

malade avec un bon résultat. En cas de sténose, la dilatation endoscopique améliore

la dysphagie. Les corticoïdes par voie générale permettent d’espacer les séances.

L’injection locale de corticoïde n'a pas été rapportée

.



L’oesophagite disséquante (18) est un syndrome particulier récemment décrit,

caractéristique par ses manifestations cliniques et anatomopathologiques dont

l’étiologie n’est pas connue.

Elle atteint des hommes et des femmes de plus de 50 ans. Elle se manifeste par une

dysphagie, plus rarement des douleurs thoraciques et un amaigrissement. Il n’y a

pas de signes cutanés, pas d’autre manifestation extra-digestive, pas de syndrome

inflammatoire.

L’atteinte oesophagienne est diffuse ou segmentaire. La muqueuse est blanchâtre,

se détache en lambeaux. Il existe des sténoses souvent annulaires, surtout au tiers

moyen de l’œsophage. La principale lésion anatomopathologique est un clivage

épithélial, habituellement sous la membrane basale, mais sans infiltrat inflammatoire,

ni hyperkératose. L’épaisseur de l’épithélium est normale. En immunohistochimie, il

n’y a pas de dépôt d’immunoglobulines.Ces aspects histologiques distinguent

l’oesophagite disséquante du lichen plan ou des autres affections bulleuses pouvant

donner des localisations oesophagiennes.

La pHmétrie et la manométrie oesophagienne sont normales.

L’évolution est chronique avec des poussées. Il n’y a pas de traitement  Les

corticoïdes sont inefficaces.  La dilatation endoscopique peut améliorer

transitoirement la dysphagie.

L’atteinte de l’œsophage au cours de la maladie de Crohn est très rare (19-20)

Decker et col (19) à la Mayo Clinic en ont colligé 20 en 22 ans soit 0,2 % des

maladies de Crohn observées pendant la même période. Les lésions peuvent être

sévères avec des sténoses souvent irrégulières, ulcérées, des fistules. Mais elles

peuvent aussi être en apparence banale avec un simple érythème, des érosions

superficielles, des ulcérations aphtoîdes qui prédominent au tiers inférieur et peuvent

être confondues avec une oesophagite peptique. Le diagnostic est particulièrement

difficile lorsque l’atteinte oesophagienne est isolée et inaugurale, d’autant que les

granulomes sont plus rarement observés que dans les autres localisations de la

maladie. Les diagnostics différentiels sont la tuberculose, la sarcoïdose, la maladie

de Behcet et c‘est l’évolution et l’apparition d’autres localisations qui permet le

diagnostic. Le traitement est celui de la maladie de Crohn, mais l’évolution peut être

grave, la survenue de fistules pouvant nécessiter une oesophagectomie.   



En conclusion :

Une oesophagite non liée au RGO acide doit être évoquée en cas de résistance aux

IPP, lorsque l’aspect endoscopique est inhabituel et tout particulièrement en cas

d’oesophagite suspendue

Le reflux bilieux isolé (« alcalin ») n’est généralement pas en cause

Le contexte clinique oriente le diagnostic dans la plupart des cas. Sinon un examen

clinique complet et des biopsies étagées permettent de retenir des étiologies plus

rares
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